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ABSTRACT
Iron balance in patients with different stages of chron-
ic kidney disease (CKD), including dialysis as well as 
treatment of renal anemia with oral iron, are reviewed. 
In CKD oral iron supplementation should be contem-
plated as the preferable route. In sta ges 1-3 CKD it 
is generally satisfactory. In dialysed patients oral iron 
may be poorly tolerated or may induce side effects. 
Due to considerable loss of blood, hemodialysed pa-
tients must obtain intravenous iron to refill iron stores 
at least. In the maintenance phase oral iron may be 
sufficient also in some hemodialysed patients. Long-
term safety of intravenous iron remains to be proven 
in large randomized controlled trials.
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GOSPODARKA ŻELAZOWA W USTROJU 
Fizjologicznie żelazo znajduje się głów-
nie w: hemoglobinie (1800–2800 mg), hepato-
cytach i makrofagach (800–1200 mg), szpiku 
kostnym (150 mg) i osoczu krwi (4 mg). Za-
warte jest też w: mioglobinie, cytochromach, 
peroksydazie i katalazie. Dzienny metabolizm 
żelaza wynosi około 35 mg, z czego aż 32 mg 
jest zużywane na wytwarzanie nowych erytro-
cytów. Do zwiększenia stężenia hemoglobiny 
o 1 g/dL ustrój potrzebuje około 150 mg że-
laza. Dzienna utrata żelaza z moczem, potem 
i kałem wynosi 1 mg. Zapotrzebowanie diete-
tyczne, wyrównujące utratę Fe u osób zdro-
wych, wynosi 15 mg dziennie. Kobieta, która 
miesiączkuje, wymaga dodatkowo około 3 mg 
żelaza dziennie i jest często narażona na jego 
niedobór. 
Wchłania się zaledwie około 10% żelaza 
dostarczonego w pokarmach, głównie w dwu-
nastnicy. Wchłaniane jest głównie żelazo zre-
dukowane (dwuwartościowe), jego utlenieniu 
zapobiegają kwaśna treść soku żołądkowego 
i witamina C. Wchłanianie żelaza z diety we-
gańskiej i wegetariańskiej jest zwykle bardzo 
ograniczone ze względu na małą zawartość 
w niej żelaza hemowego i dużą zawartość 
fitynianów oraz fosforanów, które tworzą 
z nim niewchłanialne kompleksy. Najlepiej 
jest wchłaniane żelazo hemowe, które znajduje 
się w mięsie, zwłaszcza wołowym i podrobach. 
Dużo żelaza, ale gorzej wchłanianego, zawie-
rają: ryby, szpinak, orzechy i szparagi.
Żelazo wnika do enterocyta, z którego 
jest przemieszczane do osocza krwi, gdzie jest 
wiązane przez transferrynę, która jest białkiem 
transportującym je, przede wszystkim do szpi-
ku. Część żelaza wiąże się w nabłonku jelit 
z apoferrytyną, tworząc ferrytynę, która stano-
wi krążące we krwi żelazo zapasowe. Zarówno 
żelazo transportowe, jak i magazynowe jest 
trójwartościowe, podczas gdy zwarte w hemo-
globinie jest dwuwartościowe.
NIEDOBÓR ŻELAZA U PACJENTÓW  
Z PRZEWLEKŁĄ CHOROBĄ NEREK (PCHN)
Chorzy z PChN są narażeni na niedo-
bór żelaza z powodu zmniejszonej jego po-
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daży (brak apetytu, ograniczenie mięsa w die-
cie, wyniszczenie), upośledzonego wchłaniania 
w prze wodzie pokarmowym, częstego pobie-
rania krwi do badań kontrolnych, krwawień 
z przewodu pokarmowego (niesteroidowe leki 
przeciwzapalne) i dróg rodnych (skaza krwo-
toczna). Upośledzone jest też wchłanianie 
żelaza w przewodzie pokarmowym z powodu: 
wzrostu stężenia hepcydyny, stosowania leków 
alkalizujących (węglan wapnia i wodorowę-
glan), hamujących wydzielanie żołądkowe (blo-
kery pompy protonowej i inhibitory receptora 
H2) i wiązacze fosforanów oraz zanikowego 
zapalenia błony śluzowej żołądka i funkcjo-
nalnej achlorhydrii. Zwiększenie stężenia we 
krwi hepcydyny w PChN jest spowodowane 
wzrostem jej wytwarzania w wątrobie (m.in. 
pod wpływem uogólnionego stanu zapalnego 
i wzrostu interleukiny-6) oraz upośledzonym 
wydalaniem przez nerki. Hepcydyna hamuje 
działanie ferroportyny, białka eksportujące-
go żelazo z komórki (przez jej internalizację 
z powierzchni do wnętrza komórki). W en-
terocytach i makrofagach zmniejsza jego do-
stępność we krwi. Skutkiem „uwięźnięcia” że-
laza w pułapce komórkowej jest upośledzenie 
przekazywania go z enterocytów do osocza 
krwi (zmniejszenie jego wchłaniania w jelicie). 
Uwięźnięcie żelaza w makrofagach zmniejsza 
jego dostępność do wytwarzania erytrocytów. 
Chorzy hemodializowani (HD) mogą 
tracić do 3 g żelaza rocznie: 1 g przypadkowej 
utraty w czasie hemodializy i epizodycznych 
krwawień spowodowanych skazą krwotoczną, 
1 g we krwi pozostającej w dializatorze i dre-
nach, 0,5 g we krwi pobieranej do badań la-
boratoryjnych i 0,5 g utraty fizjologicznej [1]. 
Niedobór żelaza wywołuje niedokrwistość, ale 
jego nadmiar jest także szkodliwy, głównie po-
przez wytwarzanie wolnych rodników tleno-
wych, które wywołują: peroksydację tłuszczów, 
utlenianie aminokwasów, z tworzeniem wią-
zań krzyżowych między różnymi białkami i ich 
fragmentacją, oraz uszkodzenie DNA [2].
W badaniach ESAM-3, w których oce-
niano 8100 chorych leczonych HD z 11 kra-
jów Europy i Izraela, wykazano, że tylko 48% 
chorych leczonych erytropoetyną przez ponad 
3 miesiące miało prawidłowe zasoby żelaza [3]. 
W populacyjnych badaniach przeprowadzo-
nych w Stanach Zjednoczonych (NHANES III) 
stwierdzono znaczne niedobory żelaza u cho-
rych z przesączaniem kłębuszkowym (GFR, 
glomerular filtration rate) 20–30 ml/min. Aż 
46% kobiet i 19% mężczyzn miało wysycenie 
transferyny (TSAT) < 20%, zaś stężenie fer-
rytyny < 100 ng/ml stwierdzono u 47% kobiet 
i 44% mężczyzn [4]. 
Bardzo nieliczne są prace dotyczące 
wchłaniania żelaza z pokarmów u chorych 
z PChN. Kooistra i wsp. [5] wykazali upośle-
dzenie wchłaniania żelaza zarówno u chorych 
hemodializowanych, jak i leczonych dializą 
otrzewnową [6]. Nie potwierdziły tego wy-
niki badania Deiry i wsp., przeprowadzone 
u 40 chorych hemodializowanych, leczonych 
przez 4 miesiące doustnym żelazem (105 mg 
dziennie), które wykazały dość dobre wchła-
nianie żelaza z przewodu pokarmowego [7]. 
Absorpcja z jelit wyniosła w ciągu pierwszych 
2 miesięcy 238 mg, zaś po 4 miesiącach 348 mg, 
co powinno wystarczać przynajmniej na pokry-
cie strat związanych z pobieraniem krwi. Wy-
daje się jednak, że ilość ta może nie wystarczać 
na pokrycie strat krwi w drenach i dializatorze. 
Wadą pracy jest krótkotrwałość obserwacji, 
zwłaszcza przy wyraźnie malejącym wchłania-
niu Fe w drugiej połowie badania i pośrednia 
ocena wchłaniania żelaza. Badano je w oparciu 
o aktywność erytropoetyczną szpiku, na pod-
stawie oceny stężenia w surowicy krwi rozpusz-
czalnego receptora transferyny i zużycia trans-
feryny w szpiku. W badaniach Stovesa i wsp. 
wykazano jednakową skuteczność żelaza po-
dawanego doustnie i dożylnie u chorych w IV 
stadium PChN leczonych erytropoetyną [8]. 
Grupa ekspertów EBPG uznała te badania za 
odosobnione i mało przekonujące, wskazując 
między innymi na podawanie zbyt małej dawki 
żelaza i.v.
Chory hemodializowany traci w czasie 
każdego zabiegu 10–20 ml krwi, która pozosta-
je w układzie dializatora i drenów, co powodu-
je utratę około 2,5 l krwi rocznie i odpowiada 
utracie około 750 mg Fe. Odpowiada to utracie 
2 mg Fe dziennie, do czego należy dodać mi-
nimum 1 mg utraty przez żołądek i jelita. No-
woczesne dializatory pozwalają na zmniejsze-
nie utraty krwi do 2–5 ml w czasie jednej HD, 
co powoduje utratę 300–750 ml krwi rocznie, 
która zawiera 150–300 mg żelaza [9]. Upośle-
dzenie hemostazy i nadmierna heparynizacja 
mogą powodować trudności w hamowaniu 
krwawień po wykłuciu igły dializacyjnej i mogą 
być przyczyną dodatkowej utraty krwi po HD.
Leczenie erytropoetyną lub innymi związ-
kami stymulującymi erytropoezę (ESA) może 
zwiększać produkcję erytrocytów do 2 milio-
nów nowych krwinek na sekundę. Zwiększa to 
bardzo znacznie zapotrzebowanie na żelazo. 
Jego niedobór powoduje, że retikulocyty za-
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szych 3 miesięcy leczenia ESA pacjent hemo-
dializowany wymaga podaży około 1000 mg Fe 
(ok. 30 mg dziennie). W tym czasie aż 400 mg 
żelaza potrzeba na uzupełnienie utraty krwi 
w czasie hemodializy i pobierania krwi na ba-
dania kontrolne. Należy więc takiemu pacjen-
towi podawać żelazo drogą parenteralną, gdyż 
praktycznie nie jest możliwe uzupełnienie tej 
ilości drogą doustną. Jak wiadomo, odpowied-
nia podaż żelaza zmniejsza też zapotrzebowa-
nie na ESA. 
W PChN dochodzi do niedoboru żelaza 
funkcjonalnego oraz zapasowego. Jest to spo-
wodowane nie tylko zwiększoną utratą krwi 
i wzrostem zapotrzebowania na Fe, ale także 
uogólnionym stanem zapalnym. Powoduje on, 
że żelazo krążące w osoczu krwi jest preferencyj-
nie wiązane przez laktoferrynę i magazynowane 
w makrofagach oraz układzie siateczkowo-śród-
błonkowym (USŚ) wątroby, śledziony i szpiku. 
Stężenie hepcydyny w osoczu krwi cho-
rych z PChN zwiększa się wielokrotnie, zwłasz-
cza w stanie zapalnym [10]. Jest to peptydo-
wy hormon o m.cz. 10 000 D, produkowany 
głównie w wątrobie, który poza działaniem 
przeciwbakteryjnym odgrywa kluczową rolę 
w homeostazie żelaza. Nerka wydala hepcy-
dynę, ale też ją produkuje w komórkach gru-
bego wstępującego ramienia pętli Henlego 
(mTAL) i cewki zbiorczej, gdzie znajduje się 
w połączeniu z transporterem jonów dwuwar-
tościowych-1, który między innymi transportu-
je żelazo [11]. Nadmiar glinu również hamuje 
dostępność żelaza do erytropoezy. 
OCENA NIEDOBORÓW ŻELAZA
Do oceny zasobów żelaza w ustroju słu-
żą wytyczne European Best Practice Guidelines 
(EBPG) [9], jak też European Renal Best Prac-
tice (ERBP) [12]. Zalecają one jednoczesne 
kontrolowanie zasobów żelaza zapasowego 
oraz funkcjonalnego (tab. 1). Wytyczne nie wy-
mieniają wartości wskaźnika średniej objętości 
krwinki czerwonej (MCV, mean corpuscular 
volume) –i średniego stężenia hemoglobiny 
w erytrocytach (MCHC, mean corpuscular he-
moglobin concentration), gdyż mają niewielkie 
zastosowanie u chorych z PChN, aczkolwiek 
niedobór żelaza powoduje niedokrwistość mi-
krocytarną i niedobarwliwą. Wytyczne nie za-
lecają przykładania większej wagi do stężenia 
żelaza w surowicy krwi, gdyż zbyt duże są róż-
nice wyników w kilku kolejnych codziennych 
badaniach u tych samych osób (20–100%). Na-
leży podkreślić, że żaden pojedynczy parametr 
gospodarki żelazem nie nadaje się do oceny 
jego zasobów w ustroju. Zasoby żelaza zapa-
sowego ocenia się na podstawie oznaczania 
stężenia ferrytyny w surowicy krwi. Zarówno 
wyżej wymienione wytyczne europejskie, jak 
i Kidney Disease Outcomes Quality Initiative 
(KDOQI) [13] zalecają utrzymanie stężenia 
ferrytyny > 200 ng/ml u chorych dializowa-
nych i > 100 ng/ml u niedializowanych. We-
dług brytyjskiego National Institute for Health 
and Clinical Excellence (NICE) stężenie fer-
rytyny u chorych niedializowanych powinno 
wynosić 200–500 ng/ml, zaś u dializowanych 
vvŻaden pojedynczy 
parametr gospodarki 
żelazem nie nadaje 
się do oceny jego 
zasobów w ustroju. 
Zasoby żelaza 
zapasowego ocenia 
się na podstawie 
oznaczania stężenia 
ferrytyny w surowicy 
krwicc
Tabela 1. Ocena zasobów żelaza według zaleceń EBPG [9], ERBP [12] i DOQI [13]
Kontrola zasobów żelaza powinna się odbywać: 
 — co 2–6 miesięcy u chorego nieotrzymującego czynnika stymulującego erytropoezę (ESA)
 — co 4–6 tygodni u leczonych ESA, nieotrzymujących żelaza i.v.
 — co 1–3 miesięcy, jeżeli chory otrzymuje ESA i żelazo i.v. lub chory osiągnął docelowe stężenie Hb 
Krew powinna być pobierana przynajmniej po tygodniu przerwy od podania żelaza i.v. w dawce > 100 mg  
(najlepiej zawsze zachować tydzień przerwy)
Badanie powinno być wykonane najpóźniej w ciągu 4 godzin od pobrania krwi, gdyż dochodzi do obrzęku krwinek 
czerwonych (może się zwiększać liczba krwinek hipochromicznych)
Zasoby żelaza zapasowego ocenia się, badając stężenie ferrytyny w surowicy krwi
Zasoby żelaza dostępnego do erytropoezy (funkcjonalnego):
 — procent wysycenia transferryny (TSAT), obliczany ze wzoru: Stężenie Fe w surowicy × 100/Całkowita zdol-
ność wiązania Fe (TIBC)
Niedobór żelaza funkcjonalnego dobrze odzwierciedla także procent hipochromicznych erytrocytów. Chorzy mają-
cy < 6% hipochromicznych erytrocytów we krwi powinni otrzymać żelazo i.v. 
Jeżeli badanie to jest nie dostępne, można się posłużyć procentem wysycenia transferyny lub zawartością Hb 
w retykulocycie
Należy też oznaczyć stężenie CRP jako wskaźnika stanu zapalnego, który umożliwia pełną ocenę wyników gospo-
darki żelazem
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nie przekraczać 800 ng/ml [14]. Zasoby żela-
za funkcjonalnego, łatwo dostępnego do ery-
tropoezy, odzwierciedla procent krążących we 
krwi hipochromicznych erytrocytów (zawierają 
mniej Hb niż 28 g/dl lub < 26 pg w poszcze-
gólnym erytrocycie). Wartość < 2,5% wska-
zuje na dostateczną zawartość żelaza funkcjo-
nalnego, zaś > 10% dowodzi jego niedoboru 
(wg NICE > 6%). Warto podkreślić, że pro-
cent hipochromicznych erytrocytów nie od-
zwierciedla zawartości żelaza zapasowego. 
Jeżeli badanie to nie jest dostępne, można je 
zastąpić oceną TSAT ze wzoru: 
Stężenie żelaza w surowicy krwi × 100
Całkowita zdolność wiązania żelaza (TIBC) 
w mg/dL
lub ze wzoru:
Żelazo w surowicy krwi (µg/dL) × 100
Transferyna (mg/dl) × 1,41
Podobnie jak stężenie żelaza, dzienne 
wahania TSAT są bardzo znaczne, stąd jedno 
badanie nie wystarcza i należy je powtarzać. 
Dodatkowo stężenie transferryny zmniejsza się 
w niedożywieniu oraz ostrych i przewlekłych 
stanach zapalnych. Dostępność żelaza funk-
cjonalnego można ocenić w oparciu o badanie 
średniego stężenia hemoglobiny (Hb) w rety-
kulocycie, co jest często wykorzystywane w Sta-
nach Zjednoczonyh. Średnia masa hemoglobi-
ny w retykulocycie w ogólnej populacji wynosi 
32 pg, a wartości poniżej 29 pg wskazują na nie-
dobór Fe. Także zalecenia ERBP sugerują 
utrzymanie u chorych z PChN wartości > 29 pg. 
Zalecenia ERBP nie rekomendują ozna-
czania stężenia wolnego receptora transferyny 
ani stężenia cynkowej protoporfiryny. W sta-
nach niedoboru żelaza do protoporfiryny IX 
jest wbudowywany cynk, ale nie wykazano ści-
słej zależności między wzrostem stężenia cyn-
kowej protoporfiryny a reakcją na ESA u cho-
rych z PChN. 
Rozpuszczalny receptor transferryny 
odzwierciedla liczbę erytroblastów w szpiku 
i całkowitą zdolność erytropoetyczną szpiku. 
Jego stężenie w surowicy krwi wzrasta jed-
nak zarówno w stanach niedoboru żelaza, 
jak i w okresie bardzo intensywnej produkcji 
erytrocytów po podaniu ESA [15]. Stąd u cho-
rych z PChN leczonych ESA odzwierciedla on 
bardziej intensywność erytropoezy niż zasoby 
żelaza w ustroju i dlatego jego rutynowe ozna-
czanie nie jest zaleczane przez ERBP, KDOQI 
i NICE [12–14].
Na zasadnicze pytanie: czy podawać że-
lazo i.v. choremu leczonemu ESA, odpowiada 
jedynie oznaczanie procentu hipochromicz-
nych erytrocytów we krwi. Wykazuje ono 
90% trafności (przy granicy > 6%), podczas 
gdy oznaczanie stężenia Hb w retikulocycie 
— 78%, TSAT — 70%, a stężenie ferrytyny 
tylko 64% [16]. 
Wytyczne EBPG [9] i ERBP [12] dotyczą-
ce oceny zasobów żelaza w ustroju, z podaniem 
wartości optymalnych, przedstawiono w tabeli 2.
Chory z PChN leczony ESA powinien 
mieć stężenie ferrytyny > 100 ng/ml. Aby tę 
wartość osiągnąć u 85% chorych, średnie stę-
żenie ferrytyny w tej populacji powinno wyno-
sić 200–250 ng/ml. Obniżone stężenie ferry-
tyny (> 100 ng/ml u chorych dializowanych) 
jest bardzo czułym wskaźnikiem niedoboru 
żelaza, zaś jej wysokie stężenie traci specy-
ficzność, gdyż może odzwierciedlać nasilenie 
stanu zapalnego, ponieważ ferrytyna jest także 
białkiem ostrej fazy. Stan zapalny występuje 
bardzo często u chorych hemodializowanych, 
jak też leczonych dializą otrzewnową z nawra-
cającymi zapaleniami otrzewnej i odczynem 
ustroju na bioniezgodne płyny dializacyjne, 
zawierające późne produkty glikacji. Wysokie 
stężenie ferrytyny stwierdza się też w nowo-
tworach i chorobach wątroby. Spowodowane 
jest to zwiększonym wydzielaniem tego białka 
z układu siateczkowo-śródbłonkowego. Warto 
zauważyć, że zastosowanie ultraczystego pły-
nu dializacynego u 34 chorych dializowanych 
przez 6 miesięcy spowodowało zmniejszenie 
ferrytyny z 422 do 272 ng/ml, co sugeruje lep-
sze wykorzystanie żelaza [17].
Wysoki TSAT (> 30%) jednoznacznie 
wskazuje na wystarczające zasoby żelaza trans-
portowego we krwi, podczas gdy niski może 
być spowodowany zmniejszoną produkcją 
transferyny, na przykład w stanach niedoży-
wienia. European Best Practice Guidelines za-
leca utrzymanie wysycenia transferyny > 30%, 
Tabela 2. Zalecane w Europie wartości, wskazujące na 
wystarczające zasoby żelaza u chorych z PChN (w nawia-
sie podano wartości optymalne) [9, 12]
Stężenie ferrytyny > 100 ng/ml (u chorego  
leczonego ESA powinno być 200–500 ng/ml)
Procent hipochromicznych erytrocytów 
(HRC) < 10 (najlepiej < 2,5%)
Wysycenie transferyny (TSAT) > 20%  
(najlepiej 30–40)
Masa Hb w retikulocycie (CHr) > 29 pg  
(najlepiej ok. 35 pg)
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gdyż zmniejsza to zapotrzebowanie na ESA. 
Rutynowo nie ocenia się u chorych z PChN za-
wartości żelaza w szpiku, gdyż jest to nieprak-
tyczne i nie zawsze odzwierciedla stan zasobów 
żelaza w ustroju. Jedyną pewną metodą ozna-
czania całkowitych zasobów żelaza w ustroju 
jest wychwyt izotopu żelaza 59Fe. Stosuje się ją 
tylko w badaniach naukowych.
DOUSTNA SUPLEMENTACJA ŻELAZA  
U NIEDIALIZOWANYCH CHORYCH Z PCHN
Niedobór żelaza występuje u 20–70% 
chorych w zależności od stadium PChN. We 
wczesnych stadiach żelazo można uzupełniać 
drogą doustną (tabletki, kapsułki, drażetki). 
W PChN wchłanianie żelaza, podawanego do-
ustnie, może być zmniejszone. Duża jest też 
częstość działań niepożądanych, które wystę-
pują po doustnych preparatach u około 30% 
chorych [18]. Wchłanianie żelaza w jelicie ha-
mują: węglan wapnia i magnezu, wodorotlenek 
glinu, penicylamina, tetracykliny, metyldopa 
i lewodopa, tyroksyna i kaptopryl. Większość 
z nich tworzy z żelazem trudno wchłaniane 
związki lub kompleksy. Z drugiej strony pre-
paraty żelaza zmniejszają wchłanianie chino-
lonów z przewodu pokarmowego. Zaleca się 
zachowanie odstępu 2-godzinnego między ich 
stosowaniem a przyjmowaniem preparatu że-
laza. Podobna zasada powinna dotyczyć kawy 
i herbaty, które także zmniejszają wchłanianie 
żelaza. Dotyczy to szczególnie herbaty, gdyż 
zawarte w niej taniny tworzą z solami żelaza 
niewchłaniane kompleksy.
Tylko w przypadku nietolerancji, zaburzeń 
wchłaniania w jelitach oraz dużego zapotrze-
bowania (np. u chorych leczonych preparata-
mi stymulującymi erytropoezę lub zwiększoną 
utratą krwi) konieczne jest podawanie żelaza 
drogą parenteralną. Preparaty doustne żelaza 
dostępne w Polsce zebrano w tabeli 3. Bardzo 
skuteczny jest siarczan żelazawy, najczęściej 
stosowany z witaminą C w ilościach, które za-
pobiegają utlenianiu żelaza do formy mniej 
wchłanianej, jednocześnie nie zwiększając 
stężenia kwasu szczawiowego w osoczu krwi. 
Kompleks wodorotlenku żelaza i polimalto-
zy zawiera trójwartościowe żelazo, z które-
go wchłania się ono podobnie jak sole żelaza 
dwuwartościowego. Zaletą tego preparatu jest 
możliwość jego przyjmowania w syropie lub ta-
bletkach do żucia, w czasie jedzenia lub tuż po 
nim, co zwiększa tolerancję leku. W razie złej 
tolerancji leku można zacząć od stosowania 
małej dawki, stopniowo ją zwiększając. Można 
też stosować żelazo w czasie jedzenia, co oczy-
wiście zmniejsza jego wchłanianie, ale należy 
stopniowo wydłużać odstęp między posiłkiem 
a przyjmowaniem leku. 
Doustne żelazo jest bezpieczniejsze, gdyż 
zapobiega obecności we krwi żelaza niezwiąza-
nego z transferyną (NTBI, non-transferrin bo-
und iron). Dożylne może powodować: spadki 
ciśnienia tętniczego krwi, anafilaksję, zwiększe-
nie predyspozycji do zakażeń, nasilenie reakcji 
zapalnych i stresu oksydacyjnego (uszkodzenie 
nerek, śródbłonka, miażdżyca) oraz zaostrzenie 
objawów sepsy i przeładowanie żelazem. W ba-
daniu van Wyck i wsp. [19] wykazano zmniej-
szenie GFR u chorych niedializowanych otrzy-
mujących żelazo. Znamiennie większy spadek 
GFR obserwowano po doustnym preparacie 
żelaza. Pogorszenie funkcji nerek pod wpływem 
żelaza nie znalazło potwierdzenia w badaniu 
Kim i wsp. [20]. U 138 chorych leczonych przez 
12 miesięcy preparatem żelaza, podawanym do-
ustnie, nie wykazano ujemnego wpływu na sza-
cunkowy współczynnik filtracji kłębuszkowej 
(eGFR, estimated glomerular filtration rate). 
Jednocześnie wykazano skuteczność w zapobie-
ganiu rozwojowi niedokrwistości, szczególnie 
u chorych z GFR < 30 ml/min/1,73 m2, a tole-
rancja była podobna w grupie otrzymującej że-
lazo i grupie kontrolnej.
Wyrównywanie niedoborów żelaza drogą 
doustną jest skuteczne u większości chorych 
z PChN, niewymagających dializ, ale u części 
z nich konieczne jest podawanie żelaza do-
żylnie, które jest bardziej skuteczne zarówno 
w leczeniu niedokrwistości, jak i zmniejszaniu 
zapotrzebowania na ESA [21]. W przeglądzie 
tym analizowano 28 przeprowadzonych ba-
dań porównujących leczenie żelazem w zależ-
ności od drogi podania (doustne vs. dożylne) 
u 2098 chorych, z których żadne nie było za-
ślepione i tylko 50% z nich brało pod uwagę 
działania niepożądane. Nie wykazano różnic 
w śmiertelności ogólnej lub z przyczyn serco-
wo-naczyniowych a jakością życia między gru-
pami leczonymi żelazem podawanym doustnie 
i parenteralnie. W randomizowanym badaniu 
klinicznym Quinibi i wsp. wykazali przewagę 
karboksymaltozy Fe, stosowanej w dużej dawce 
1000 mg naraz dożylnie nad doustnym prepa-
ratem żelaza [22]. Nie tylko uzyskano większy 
wzrost stężenia ferrytyny i hemoglobiny, ale 
było znacznie mniej objawów niepożądanych, 
niż po żelazie stosowanym doustnie. Podobne 
są wnioski z przeglądu systematycznego Mac-
dougalla [23], podkreślającym lepszą toleran-
cję nowych preparatów żelaza dożylnego (kar-
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ESA. Najbardziej racjonalne jest więc przepro-
wadzenie badań nie indywidualnego leku, lecz 
porównanie dwóch sposobów leczenia anemii 
w 4. i 5. stadiach PChN: dużo ESA z minima-
lizacją Fe vs. dużo Fe z minimalizacją ESA). 
Aby ograniczyć dawkę żelaza dożylnego 
w okresie podtrzymującym, można stosować 
doustne preparaty żelaza, które przy dobrej 
tolerancji mogą wystarczać do utrzymania 
odpowiednich zasobów żelaza u chorych bez 
utraty krwi i innych stanów zwiększonego za-
potrzebowania. 
LECZENIE DOUSTNYM ŻELAZEM  
PACJENTÓW PO TRANSPLANTACJI NERKI
Niedokrwistość pogarsza funkcjonowanie 
przeszczepu nerki, więc jej leczenie ma szcze-
gólne znaczenie. Metabolizm żelaza u chorych 
po przeszczepieniu nerki nie jest dokładnie 
poznany, co szczególnie dotyczy wzrostu stęże-
nia wolnego żelaza i ferrytyny [30]. W rando-
mizowanych badaniach klinicznych u chorych 
po transplantacji nerki nie wykazano przewagi 
żelaza podawanego dożylnie nad jego uzu-
pełnianiem drogą doustną [31]. Nie było tez 
różnic w częstości infekcji, ostrego odrzucania 
przeszczepu, transfuzji krwi i ciężkich powi-
kłań żołądkowo-jelitowych. U chorych z prze-
ciwciałami anty-HCV znacznie zmniejsza się 
zapotrzebowanie zarówno na erytropoetynę, 
jak i na żelazo, co można tłumaczyć zmienio-
nym metabolizmem żelaza [32]. 
Na zakończenie należy podkreślić, nie ma 
żadnych długotrwałych badań nad bezpieczeń-
stwem stosowania żelaza dożylnego, ale jego 
podawanie może powodować wzrost wolnego 
żelaza, niezwiązanego przez transferrynę. Wol-
ne żelazo może zwiększać wytwarzanie wol-
nych rodników, co może przyspieszać rozwój 
miażdżycy i innych powikłań sercowo-naczy-
niowych u pacjentów po przeszczepieniu ner-
ki. Dobrze wchłaniane sole żelaza mogą być 
po transplantacji nerki wystarczające, bardziej 
fizjologiczne i bezpieczniejsze.
PODSUMOWANIE
Niedobór żelaza jest bardzo częstą przy-
czyną niedokrwistości u chorych z PChN. 
We wczesnych stadiach PChN powinno 
się uzupełniać żelazo drogą doustną. Stosuje 
się tabletki, drażetki lub kapsułki 3 × dziennie, 
w dawce około 200 mg elementarnego żelaza 
dziennie. Większość preparatów Fe powinno 
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boksymaltoza i ferumoksytol), które nie tylko 
nie dają odczynów anafilaktycznych, ale też 
nie wymagają dawki testowej. W przeglądzie 
systematycznym grupy Cochrane z 2012 roku 
stwierdzono, że doustnie stosowane żelazo 
może wywoływać niepożądane objawy żołąd-
kowo-jelitowe (nudności, wymioty, zaparcia, 
biegunki), ale długotrwałe bezpieczeństwo 
żelaza podawanego dożylnie, mimo zachęca-
jących krótkotrwałych efektów, nie jest udo-
wodnione i wymaga dalszych badań w dobrze 
zaplanowanych RCT o wystarczającej sile do-
wodu i oceniających jakość życia [21]. Bardzo 
podobne jest stanowisko Macdougalla [24]. 
DOUSTNA SUPLEMENTACJA FE  
U CHORYCH DIALIZOWANYCH
Większość chorych dializowanych otrzew-
nowo może być skutecznie leczona doustnym 
preparatem żelaza. U chorych hemodiali-
zowanych żelazo najczęściej musi być poda-
wane dożylnie, gdyż zwykle jego stosowanie 
doustne jest mało skuteczne ze względu na 
złą tolerancję, zmniejszone wchłanianie, dużą 
utratę w czasie hemodializ i pobierania krwi 
na badania [25]. W badaniach DRIVE I [26] 
oraz DRIVE II [27] wykazano skuteczność 
6-tygodniowego leczenia glukonianem żela-
za, podawanym dożylnie w dawce 1 g (125 mg 
w ciągu 8 kolejnych sesji hemodializy) chorym, 
którzy mieli wyjściowe stężenie ferrytyny 500– 
–1200 ng/ml i TSAT ≤ 25%. Poprawiało się 
stężenie Hb, przy jednoczesnym zmniejszaniu 
zapotrzebowania na erytropoetynę. Należy 
zwrócić uwagę na krótkotrwały okres obser-
wacji chorych w badaniach DRIVE i brak 
oceny niepożądanych skutków przeładowania 
żelazem. Z drugiej strony uzupełnianie żelaza 
u chorych, którzy nie mieli niedokrwistości, 
nie zwiększało stężenia hemoglobiny u ludzi 
z pożądanymi zasobami żelaza, z Hb > 11 g/dl 
i nieleczonych ESA [28]. 
Konieczne są długotrwałe badania oce-
niające bezpieczeństwo stosowania żelaza 
dożylnie, których przeprowadzenie jest dość 
trudne, gdyż w schyłkowej niewydolności nerek 
najczęściej jest ono podawane razem z ESA. 
Według Coyne [29] dotychczas nie przepro-
wadzono długotrwałych badań bezpieczeństwa 
dożylnie podawanego żelaza, zwłaszcza w od-
niesieniu do możliwego: wzrostu częstości in-
fekcji, powikłań sercowo-naczyniowych i wpły wu 
na śmiertelność. Badania takie są trudne do 
przeprowadzenia, gdyż w schyłkowej niewydol-
ności nerek najczęściej stosuje się żelazo oraz 
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STRESZCZENIE
Dokonano przeglądu gospodarki żelazowej i leczenia 
żelazem doustnym u chorych w różnych stadiach 
przewlekłej choroby nerek (PChN), także u pacjen-
tów ze schyłkową niewydolnością nerek (SNN). We 
wszystkich stadiach PChN należy preferować żelazo 
doustne, które zwykle wystarcza do uzupełniania 
niedoborów w stadiach 1–3 PChN. 
U pacjentów hemodializowanych dochodzi do istot-
nej utraty krwi, co zwiększa zapotrzebowanie na że-
lazo. Doustne preparaty żelaza w SNN mogą być źle 
tolerowane, więc zachodzi konieczność uzupełniania 
żelaza drogą dożylną, przynajmniej do czasu wyrów-
nania niedoborów. W fazie podtrzymującej doustne 
żelazo może wystarczać także u części chorych he-
modializowanych. Nieznane jest długotrwałe bezpie-
czeństwo dożylnych preparatów żelaza, które wyma-
ga odpowiednio zaplanowanych badań klinicznych.
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Słowa kluczowe: gospodarka żelazowa, doustne 
żelazo, dożylne żelazo, przewlekła choroba nerek
uniknąć jego kompleksowania przez zawarte 
w pokarmie fityniany i fosforany. Należy za-
chować przynajmniej 1-godzinny odstęp mię-
dzy przyjęciem żelaza a lekami hamującymi 
wydzielanie kwasu solnego lub zobojętniający-
mi kwaśną treść żołądka i wiążącymi fosforany. 
W 4. i 5. stadium PChN, zwłaszcza u cho-
rych hemodializowanych, zwykle istnieje ko-
nieczność podawania żelaza drogą parenteralną. 
Wskazaniami są: nietolerancja leków doustnych, 
zaburzenia wchłaniania, konieczność szybkiego 
uzupełniania żelaza (w dużej niedokrwistości) 
oraz przez pierwsze 3 miesiące leczenia ESA. 
W zasadzie u wszystkich chorych, szcze-
gólnie we wczesnych stadiach PChN, dializo-
wanych otrzewnowo, a nawet hemodializowa-
nych, powinno się podjąć próbę zastosowania 
żelaza doustnie, przynajmniej w fazie podtrzy-
mującej, po wyrównaniu niedoborów żelaza 
drogą parenteralną. 
Stosowanie żelaza drogą doustną jest 
bezpieczniejsze, gdyż mniej naraża na jego 
przedawkowanie, którego nadmiar może się 
odkładać w narządach miąższowych, takich 
jak: wątroba, serce, nerki, śledziona, trzustka 
i innych (hemochromatoza i hemosyderoza). 
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